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RESUMO 


Homem, 78 anos, com hipotensão ortostática neurogênica incapacitante não responsi- 
va à terapêutica clássica, admitido em hospital para implantação de marca-passo atrial 
programável. Inicialmente, implantou-se marca-passo atrial temporário, à frequência 
de 96 bpm (dia) e 60 bpm (noite). Observou-se melhora dos sintomas, justificando 

a implantação de marca-passo definitivo. Recomenda-se considerar esta modalidade te- 
rapêutica em idosos com hipotensão ortostática neurogênica sem taquicardia compen- 
satória quando não houver resposta a tratamento clássico. 


Palavras-chave: Hipotensão Ortostática/terapia; Hipotensão Ortostática/ etiologia; 
Marca-Passo Artificial; Frequência Cardíaca; Idoso; Saúde do Idoso. 


ABSTRACT 


A 78-year-old male patient with incapacitating neurogenic orthostatic hypertension 
was admitted in hospital for implantation of programmable pacemaRer after no 
response to classic treatment. The initial procedure consisted in implanting a tem- 
porary pacemaRer at a frequency of 96 BPM in the morning and 60 BPM at night. A 
definitive pacemaker was implanted because of the improvement of symptoms. Such 
treatment modality is herein recommended for elderly patients suffering from neuro- 
genic orthostatic hypotension without compensatory tachycardia when they show no 
positive response to the classic treatment. 


Key words: Hypotension, Orthostatic/therapy; Hypotension, Orthostatic/etiology; Pace- 
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RELATO DO CASO 


Homem, 78 anos, admitido com sintomatologia progressiva e incapacitan- 
te de tonteira, dispneia e claudicação de membros inferiores, relacionada à 
mudança postural, com seis anos de evolução. História pregressa de acidente 
vascular cerebelar, sem repercussão funcional. Em uso de sinvastatina, ácido 
acetilsalisílico, mononitrato de isossorbida e midodrina. Uso prévio de alfa-flu- 
drocortisona. 

Verificaram-se quedas posturais significativas na pressão arterial sistólica (PAS), 
sem variação da frequência cardíaca (FC). A média de diferentes medidas de PAS foi 
de 180 mmHg em decúbito e 140 mmHg em pé. A FC em decúbito e ortostatismo pra- 
ticamente não variou: 60 bpm. Não havia déficits neurológicos extrapiramidais, pira- 
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midais, cerebelares e/ou de neurônio motor inferior. 
À cognição estava preservada e a perda funcional era 
parcial, apesar da gravidade da sintomatologia. 

Realizados testes de função autonômical: a) 
postural: ausência de taquicardia ao levantar; b) 
respiração profunda: a diferença, ao eletrocardio- 
grama (ECG), entre o maior intervalo R-R medido 
durante cada expiração e o menor intervalo R-R 
medido durante cada inspiração foi de 0,14 mm 
(normal: 0,2 a 0,8 s); c) imersão da mão em água 
gelada: a imersão de uma das mãos em água a 4ºC 
por 60 segundos elevou a PA em 8 mmHg. Normal: 
acima de 15 mmHg. 

Estavam normais exames hematológicos e bo- 
químicos rotineiros de sangue, a cintilografia mio- 
cárdica, o duplex scan arterial de membros inferio- 
res, o ECG e o ecocardiograma. 

A hipotensão ortostática (HO) sem taquicardia 
compensatória, hipertensão arterial (HA) supina e 
testes autonômicos alterados sugerem disfunção 
primária do sistema nervoso autônomo (SNA). A 
ausência de outros achados neurológicos é compa- 
tível com o diagnóstico de insuficiência autonômi- 
ca idiopática (síndrome de Bradbury — Eggleston). 

Um tratamento por passos”! iniciando com me- 
didas não farmacológicas (elevação da cabeceira da 
cama, meia elástica) foi ineficaz. 

Na segunda etapa, utilizaram-se medicamen- 
tos: fludrocortisona — 0,4 mg/dia e midodrina — 10 
mg/dia. O primeiro não foi eficaz, elevando con- 
sideravelmente a pressão arterial (PA) supina. A 
midodrina foi maltolerada, com piora da sintoma- 
tologia, não permitindo aumento da dose. 

Baseado em resultados favoráveis de relatos 
de casos similares*”, decidiu-se implantar marca- 
-passo temporário com cabo atrial com frequ- 
ência de 96 bpm (dia), reduzindo para 60 bpm 
(noite). Para descartar disfunção do nó sinusal, 
o marca-passo atrial temporário foi programado 
para 150 bpm durante um minuto e, a seguir, in- 
terrompido subitamente. O tempo de recupera- 
ção do nó sinusal foi de 806 ms (valor normal: 
até 1.400 ms). 

Após observação de uma semana com melhora da 
sintomatologia e reduzidas quedas posturais da PA, 
optou-se por implantar um marca-passo atrial definiti- 
vo (modelo Philos ILSR com eletrodo bipolar Setrox S). 

Um mês após a alta hospitalar, o paciente manti- 
nha melhora, sem complicações. 
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DISCUSSÃO 


Os sintomas de HO ocorrem tanto por hipoperfu- 
são cerebral (tonteira, síncope) quanto por hipoperfu- 
são de órgãos à distância (claudicação intermitente, 
insuficiência coronariana, dispneia ortostática). A 
dispneia ortostática (perfusão inadequada dos ápices 
pulmonares) e a angina pectoris, mesmo em não coro- 
nariopatas, podem acometer pacientes com HO. A bai- 
xa probabilidade de obstrução significativa das arté- 
rias coronarianas e de membros inferiores, conforme 
os exames realizados, associada à melhora da sinto- 
matologia após tratamento sugere HO como etiologia. 

Os testes autonômicos! sugeriram lesão de fibras 
eferentes parassimpáticas para o coração (respiração 
profunda), fibras eferentes simpáticas para o coração 
(postural) e fibras constritoras efetoras simpáticas 
para os vasos de resistência e capacitância (imersão 
da mão em água gelada). 

A associação de HO incapacitante com outras 
manifestações de insuficiência autonômica é suges- 
tiva de distúrbio autonômico primário. 

O diagnóstico diferencial” inclui a atrofia de múl- 
tiplos sistemas (síndrome de Shy — Drager) (SSD), 
doença de Parkinson (DP), demência de corpos de 
Lewi (DCL) e insuficiência autonômica pura (TAP). 
Os pacientes com IAP e SSD têm como manifestação 
principal a HO e parkinsonismo discreto. Diante de 
sinais de acometimento difuso do SNC, o diagnóstico 
mais provável é de SSD e, na ausência, de IAP. 

O paciente era portador de HO grave, sem mani- 
festações de acometimento difuso do SNC, compatí- 
vel, no momento, com diagnóstico de IAP. 

As disfunções autonômicas primárias têm curso 
insidioso, progressivo, comumente intratável, resul- 
tando em óbito em poucos anos. 

Alguns pacientes com IAP progridem para SSD, ma- 
nifestando evidências de acometimento difuso do SNC. 

O tratamento da HO neurogênica em idosos 
apresenta dificuldades: medidas não farmacológicas 
(meia elástica e elevação da cabeceira da cama) são, 
em geral, maltoleradas e ineficazes. A maioria das 
drogas utilizadas no tratamento é ainda mal-estuda- 
da e requer avaliação mais rigorosa. 

A midodrina demonstrou eficácia a partir de es- 
tudos multicêntricos duplo-cegos, controlados com 
placebo. Constitui a única droga aprovada pela Food 
and Drug Administration (FDA) para o tratamento da 
HO secundária à disfunção autonômica primária. No 
entanto, necessita ser importada. Os efeitos colaterais 


mais comumente observados são a HA supina, gas- 
trointestinais e retenção urinária. 

A fludrocortisona causa retenção hídrica, preci- 
pitando elevação da PA supina. As drogas vasocons- 
tritoras, os inibidores da monoamino-oxidase e os 
inibidores da síntese de prostaglandinas devem ser 
evitados, pelos seus efeitos colaterais. 

Ressalta-se, ainda, que existem pacientes que não 
toleram e/ou não respondem à midodrina e/ou quais- 
quer outras drogas, como no caso relatado. 

A implantação de marca-passo atrial programá- 
vel no tratamento da HO sem resposta taquicárdica 
é controversa, baseada principalmente em relatos de 
casos, alguns encorajadores*”, outros não?. 

É provável que a estimulação atrial com frequên- 
cia alta em paciente com insuficiência autonômica 
aumente o débito cardíaco e a PA, pela otimização 
do enchimento ventricular. 

As alterações da FC que ocorrem nas disfunções 
autonômicas são similares àquelas encontradas nas 
disfunções do nó sinusal. Estas, entretanto, foram 
afastadas. O marca-passo atrial foi escolhido por pre- 
servar a contribuição atrial para o débito cardíaco, 
monitorizando a sincronia átrio-ventricular, sem as 
expensas ou a complexidade de um marca-passo de 
duas câmaras. O uso de marca-passo programável 
(FC aumentada durante o dia, diminuindo à noite) 
seria uma tentativa de reduzir a chance de insufici- 
ência cardíaca de alto débito e HAS, que podem ser 
detectados com a taquicardia contínua. Esta forma 
de tratamento mostrou-se eficaz e bem-tolerada pelo 
paciente. A HO ainda foi detectada em graus mais 
baixos, mas os sintomas posturais melhoraram sensi- 
velmente, contribuindo para a qualidade de vida. 


Até o momento, não existem estudos controlados 
e randomizados que validem essa forma de tratamen- 
to.º No entanto, baseado em alguns relatos de casos 
bem-sucedidos, acredita-se que a implantação de 
marca-passo com as características descritas deva 
ser considerada em idosos com HO sem taquicardia 
compensatória e que não responderam à terapêuti- 
ca clássica. Ressalta-se, ainda, que essa modalidade 
terapêutica ficaria como última opção para pacien- 
tes com sintomatologia extremamente incapacitante, 
sem resposta às demais modalidades disponíveis. 
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